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Висновки
1. Відсутність ураження стінки ЧА асоційо-
ване з найменшим напруженням, «станом спо-
кою» імунного гомеостазу, про що свідчать
низькі рівні лейкоцитів і лімфоцитів крові та їх
субпопуляцій, найбільш оптимальне співвідно-
шення білкових фракцій і концентрацій імуно-
глобулінів G, A і M.
2. Зміни стінки ЧА при зачній гіперхолесте-
ринемії асоційовані з порушенням функціону-
вання гуморальної ланки імунітету і з супро-
відною диспротеїнемією, а продуктивне ліпід-
неасоційоване ураження — з активацією клі-
тинної ланки імунітету. Будь-яких особливос-
тей імунного статусу при ліпідасоційованому
та преліпідасоційованому ураженні судинної
стінки нами не виявлено.
3. Наявність тісного взаємозв’язку імунних
порушень із типами уражень стінки ЧА підтвер-
джує необхідність їх корекції при лікуванні су-
динної патології. Комплексний вітальний моні-
торинг стану стінки аорти й імунного гомео-
стазу є ефективним засобом контролю при роз-
робці відповідних терапевтичних методик.
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Сьогодні існують переконливі дані про взає-
мозв’язок вироблення та секреції прозапальних
цитокінів із виникненням судом [1–4], активні-
стю нейронів та їхнім відновленням після уш-
коджень [5], загибеллю нейронів, посиленою
проліферацією глії та підвищеною проникністю
гематоенцефалічного бар’єру (ГЕБ) [6], а також
із підсиленням нейрогенезу внаслідок судом [7;
8], як і свідчать про те, що в мозку тварин під час
відтворення експериментального судомного
синдрому починаються запальні реакції.
Метою цієї роботи було узагальнення існу-
ючих даних про взаємозв’язок між запаленням
і епілепсією та висвітлення нез’ясованих пи-
тань, що є завданням подальших досліджень.
Центральна нервова система (ЦНС) є імуно-
незалежною внаслідок наявності в ній ГЕБ,
відсутності лімфовідтоку та невеликої кіль-
кості моноцитів і лімфоцитів. Більше того, ЦНС
можна назвати спеціалізованою імунною систе-
мою [9], оскільки наявні дані свідчать про те, що
імунні й запальні реакції ініціюються в ЦНС
або як реакція негайної відповіді, або як варіант
сформованої імунної відповіді сповільненої дії з
залученням до неї периферичних нервових тка-
нин. Взаємодія між системами негайного та спо-
вільненого реагування в ЦНС при дії патоген-
них факторів відбувається за участі запальних
медіаторів, найбільш важливими серед яких є
цитокіни та система Toll-like рецепторів (TLR)
[10].
Для кращого розуміння матеріалу вважаємо
за необхідне зупинитися на основних особливо-
стях і механізмах перебігу запалення в ЦНС.
Відомо, що запалення мозку — це стан, який
характеризується появою в мозку низки моле-
кул (цитокінів і традиційних медіаторів запаль-
них реакцій), яку неможливо визначити в ньо-
му (або наявної у незначних концентраціях) за
фізіологічних умов. Названі вище молекули
виробляються клітинами імунної системи у
відповідь на дію різних патогенних стимулів.
Загальновідомо, що запальні медіатори проду-
куються паренхіматозними клітинами мозку —
мікроглією, астроцитами і нейронами, клітина-
ми ГЕБ і plexus chorioid. Розповсюдженим засо-
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бом викликання швидкої запальної відповіді є
введення в організм тварин ліпополісахариду
(ЛПС) — компонента зовнішньої оболонки мем-
брани грамнегативних бактерій. При потрап-
лянні в організм ЛПС контактує зі специфічни-
ми TLR-рецепторами й імунними клітинами,
активація яких, а також інших зв’язаних з цим
процесом запальних реакцій, ініціює каскад
низхідних імунних процесів, в опосередкуванні
яких залучені рецептори до інтерлейкіну-1 (ІЛ-1).
Слід зазначити, що при цьому до опосередку-
вання запальної відповіді в ЦНС залучається
апарат так званої ранньої генної відповіді; до-
ведено, що внаслідок активації TLR-рецеп-
торів активується система ядерного фактора
Вk (ЯФ-Вk), яка підсилює експресію генів, від-
повідальних за синтез цитокінів, хемокінів, біл-
ків системи комплементу, циклооксигенази-2
(ЦОГ-2) та індуктивної ізоформи оксиду азоту
[11; 12] (рис. 1).
Нещодавно в ЦНС були ідентифіковані два
підтипи сімейства TLR-рецепторів — другий і
четвертий: показана їх локалізація в клітинах
мікроглії, макрофагах, plexus chorioid, клітинах
церебральних судин і епендимальних клітинах
шлуночків мозку [12; 13]. Кількість цих рецеп-
торів значно зростає у відмічених ділянках
ЦНС після введення ЛПС, що показує прямий
механізм ініціації запальної реакції, а не тільки
опосередкований через активність цитокінів і
запальних медіаторів у крові [14]. Активація
мікроглії при ендотоксичних реакціях є макси-
мальною вираженістю імунної відповіді ЦНС
при запаленні, що доповнюється також, разом
зі збільшенням кількості моноцитів, нейт-
рофілів і лімфоцитів у периферичній крові, по-
явою в крові деяких прозапальних субстанцій
[11; 12]. Таким чином, у ЦНС при дії різних па-
тогенних факторів ініціюються реакції альте-
рації — першої стадії запалення.
Для уточнення специфіки перебігу процесів
ексудації в ЦНС необхідно коротко зупинити-
ся на особливостях функціонування ГЕБ і його
ролі в опосередкуванні процесів запалення в
ЦНС. Як переважно клітинна структура ГЕБ,
локалізована в периваскулярному просторі в
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ЦНС і складається зі щільно прилеглих один до
одного нефенестрованих ендотеліоцитів. Робо-
та ГЕБ залежить від нормального функціону-
вання периваскулярно розташованих клітин
мікроглії, астроцитів і базальної мембрани, які
межують із капілярами й іншими судинами
мікроциркуляторного русла, за якими кров
надходить до головного мозку. За нормальних
умов ГЕБ спричинює захисну дію в ЦНС, об-
межуючи надходження до неї субстанцій із
плазми крові й імунних клітин. Проникність
ГЕБ збільшується при різних захворюваннях
ЦНС і патологічних процесах — судомному
синдромі [15], інфекційних, травматичних й іше-
мічних процесах у ЦНС. При епілепсії та інших
неврологічних захворюваннях, які супроводжу-
ються появою судом, рекомендується вживати
заходів щодо збільшення проникності ГЕБ, а
також зміни його клітинного складу [16].
Посилене вироблення прозапальних ци-
токінів ендотеліальними клітинами ГЕБ, цирку-
люючими імунними комплексами, паренхіма-
тозними клітинами мікроглії мозку й астроци-
тами під час запалення сприяє посиленому синте-
зу молекул адгезії, активації металопротеїназ,
катаболізму арахідонової кислоти на рівні це-
ребральних судин мікроциркуляторного русла
[15; 17; 18]. Вказані процеси підсилюють про-
никність ГЕБ, причому детальні механізми цьо-
го явища ще не встановлені [18]. Отже, ми зга-
дали третій компонент запальної реакції — про-
ліферацію, яка включається з самого початку
запалення та джерелом якої є тканини мезенхі-
ми, клітини капілярів, адвентиційні клітини,
фібробласти та ін.
Таким чином, узагальнюючи викладені дані,
акцентуємо увагу на тому, що внаслідок пато-
генного ушкоджуючого впливу на мозок у ньо-
му ініціюються запальні реакції, спрямовані на
захист від патогенної дії. У відповідь на ішеміч-
ну, травматичну, токсичну й інші ушкоджуючі
дії ЦНС виробляє достатньо потужну ранню
імунну відповідь, яка виявляється в істотному
збільшенні секреції прозапальних цитокінів:
фактора некрозу пухлини-альфа (ФНП-α), ІЛ-1β,
ІЛ-6, ІЛ-12, інтерферону-гамма (ІФ-γ) (див. рис. 1),
які за нормальних умов продукуються ткани-
ною мозку в незначних концентраціях [5].
Отже, всі три стадії запальної реакції по-
слідовно перебігають у головному мозку за умов
його ушкодження, зокрема спричиненого дією
конвульсивних стимулів. Наявні дані є перед-
умовою проведення досліджень, спрямованих
на пошук відповіді щодо справедливості припу-
щення про взаємозв’язок епілепсії та, зокрема,
епілептиформної активності (ЕпА) і запалення.
Доведено значне збільшення вироблення про-
запальних цитокінів та інших маркерів негай-
ної імунної відповіді (простагландинів і фер-
ментів їх синтезу, ЯФ-kB системи, TLR-рецеп-
торів, системи комплементу) в нейронах та глії
мозку за умов експериментального епілептич-
ного статусу (ЕпСт), а також після судом, ін-
дукованих електричною стимуляцією (EС) ут-
ворень мозку або введенням хімічних епілепто-
генів [1; 2; 19–22]. Протягом 30 хв після іні-
Рис. 1. Функціональна взаємодія про- і протизапальних цитокінів за умов епілепсії. Подані основні представ-
ники сімейств цитокінів та їх ефекти, частина з яких аналогічна ефектам при процесі запалення
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ціації судом у мозку гризунів значно зростає
концентрація м-РНК, а також цитокінів — ІЛ-1β,
ФНП-α й ІЛ-6, повертаючись до базальних зна-
чень протягом 48–72 год після початку судом
[1]. Необхідно зазначити, що концентрація ІЛ-1β
залишається підвищеною в мозку щурів із
спонтанними судомами протягом 60 діб після
відтворення ЕпСт і розвитку спонтанних судом
[1]. Крім того, було виявлено, що синтез ци-
токінів істотно збільшувався у ділянках мозку,
залучених до процесу ініціації та розповсю-
дження ЕпА [1; 20; 23]. Докази збільшеної про-
дукції молекул цитокінів у мозку тварин були
також отримані в дослідах на генетичних моде-
лях аудіогенних судом, а також на моделі кінд-
лінгу [21; 24].
Здійснені нами дослідження виявили істотне
збільшення концентрації ФНП-α в мозку і
плазмі крові у щурів із кіндлінгом мигдалика.
При цьому досліджувані концентрації цитокі-
ну, відмічені через 24 год після останньої тес-
туючої EС мигдалика, в мозку в 1,9 разу, а в
крові в 6,3 разу перевищували відповідні по-
казники в контрольних спостереженнях [25]. За
аналогічних умов було доведено збільшення
концентрації ІЛ-1β в мозку (у 4 рази) і плазмі
крові (у 6,5 разу) [26].
Були також досліджені ендогенні концент-
рації ФНП-α в корі головного мозку і мозочку
щурів. За умов EС кіндлінгу мигдалика кон-
центрації досліджуваного цитокіну в тканинах
кори головного мозку, до яких також потрапи-
ли утворення лімбічної системи, в 2,2 разу, а в
мозочку — в 2,1 разу перевищували відповідні
показники у щурів контрольних груп [27]. Про-
те за умов EС мозочка концентрації ФНП-α в
тканинах кори мозку і мозочка не відрізнялися
істотно від відповідних показників у щурів конт-
рольних груп. Отже, застосувавши порівняль-
ний підхід при визначенні концентрації ФНП-α
в тканинах різних утворень мозку при EС миг-
далика і мозочка, ми очікували дістати проти-
лежні результати, оскільки вказані утворення
мозку належать до різних систем щодо можли-
вості їх впливу на епілептогенез. Відомо, що
внаслідок EС мигдалика ініціюється ЕпА [28],
а при EС мозочка встановлені протиепілепто-
генні ефекти [28; 29].
Ймовірно, що за умов кіндлінгу підвищене
вироблення ІЛ-1β відбувається під впливом пер-
винного збільшення продукування ФНП-α. Не-
обхідно також зазначити, що у щурів лінії
WAG/Rij, генетично схильних до абсансних
судом, у віці 2–6 міс рівень ФНП-α не зміню-
вався [30], що дозволяє припустити модель-спе-
цифічну роль даного цитокіну в епілептогенезі.
Отримані результати про істотне підвищення
рівня ФНП-α у кіндлінгових щурів відповіда-
ють даним про значне збільшення концентрації
ФНП-α і м-РНК ІЛ-1β через 2 год після завер-
шення кіндлінгових судом у щурів [21]. Причо-
му концентрація ендогенного ФНП-α за цих
умов практично вдвічі перевищувала ана-
логічні показники у щурів після внутрішньогі-
покампального введення каїнової кислоти (КК)
[2]. Наведені дані свідчать, що значення інтер-
лейкінів за умов кіндлінг-викликаної ЕпА поля-
гає, ймовірно, в створенні передумов щодо дії
проепілептичних факторів, що дозволяє виклю-
чити безпосередню дію цитокінів на процеси
деполяризації мембрани, які є ключовими в реа-
лізації конвульсивної дії КК [31].
Можна припустити, що проепілептогенні
ефекти цитокінів зумовлені полегшенням про-
цесу розповсюдження ЕпА, але не зниженням
порога виникнення судомного синдрому. Наші
дані, що довели схожість концентрації ФНП-α
за умов кіндлінгу мигдалика в корі мозку та
ділянках лімбічної системи, відомих зниженим
порогом ініціації судомних реакцій, і в тканині
мозочка [27], свідчать про залучення вказаних
структур мозку до процесу формування кінд-
лінгових судом [28]. Високі рівні ФНП-α у
кіндлінгових щурів протягом кількох годин
після закінчення судом дозволяють також при-
пустити, що його підвищені концентрації мо-
жуть брати участь у механізмах розвитку та
зберігання підвищеної судомної чутливості [28;
32].
Мікроглія й астроцити — перші клітини-про-
дуценти цитокінів під час судом — також є го-
ловним джерелом синтезу прозапальних суб-
станцій у мозку. Встановлено також, що під
час судом швидко збільшується кількість ре-
цепторів ІЛ-1β і ФНП-α [33; 34], що дозволяє
припустити їх опосередкований вплив на проце-
си збудливості нейронів. Цитокінові рецептори
з’являються на астроцитах через кілька годин
після ініціації судом і в тих ділянках мозку, де
спостерігається дегенерація нейронів. При цьо-
му цитокіни, взаємодіючи з рецепторами глі-
альних клітин, спричинюють вироблення й ви-
вільнення цитотоксичних та/або нейротрофіч-
них молекул, які згодом визначають формуван-
ня захисних або дегенеративних змін у нейро-
нах. Так, було доведено, що ІЛ-1β і ФНП-α, за-
лежно від своєї позаклітинної концентрації та
характеру дії на тканини, впродовж патологіч-
них процесів можуть підсилювати та послаб-
лювати нейротоксичність, викликану дією ана-
логів збуджуючих NMDA-рецепторів у орга-
нотиповій культурі клітин [35].
Вироблення прозапальних цитокінів, які
сприяють активації великої кількості генів, від-
повідальних за продукування медіаторів запа-
лення [5; 19], супроводжується синтезом проти-
запальних субстанцій і, особливо, білків, які
здатні зв’язувати молекули й сприяти запобі-
ганню чималого ушкодження. Основними серед
них є антагоніст ІЛ-1 рецепторів (ІЛ-1ra), ІЛ-4,
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ІЛ-10, трансформуючий фактор росту-бета
(ТФР-β), фактор росту нерва (ФРН) та ін. (див.
рис. 1). Так, доведено посилення вироблення
ІЛ-1ra після гострих судом, ЕпСт та у кіндлін-
гових тварин [1; 2; 21; 36].
Прозапальні цитокіни активують діяльність
деяких ферментів, включаючи ЦОГ-2, яка об-
межує утворення простагландинів. Під час су-
дом активність ЦОГ-2 зростає в нейронах гіпо-
кампа та у глії [12; 22]. Підвищення активності
ЦОГ-2 впродовж судом зазначається протягом
72 год з моменту їх початку, проте експресія
даного ферменту в астроцитах і гліальних
клітинах ще довго залишається підвищеною,
аж до кількох тижнів. Така тривала експресія
ЦОГ-2 в глії, аналогічна експресії для рецеп-
торів ІЛ-1β і ФНП-α, є типовою для тих діля-
нок та утворень мозку, в яких спостерігається
загибель нейронів, що свідчить про взаємозв’я-
зок активності ЦОГ-2 і процесів нейродегене-
рації.
Докази того, що судоми можуть ініціювати
тривалі запальні реакції, стали поштовхом до
проведення досліджень з метою з’ясування: чи
може стан тривалого запалення в ЦНС знизити
поріг виникнення судом, а також сприяти уш-
кодженню мозку? Відповіді на ці питання до-
слідники шукали в експериментах із трансген-
ними мишами з гіперекспресією прозапальних
цитокінів у гліальних клітинах, а також при
збільшенні ендогенної концентрації прозапаль-
них молекул за допомогою їх внутрішньомоз-
кового введення або при стимуляції їх ендоген-
ного вироблення з допомогою екзогенних за-
пальних стимуляторів.
У наших дослідженнях було доведено, що
при системному введенні ФНП-α низькою до-
зою 5,0 µг/кг через 24 год після останньої EС
мигдалика у кіндлінгових щурів посилюється
вираженість поведінкових і ЕЕГ проявів судом-
ної активності. Проведення тестуючої EС миг-
далика (через 24 год після екзогенного введен-
ня ФНП-α) призводило до збільшення кількості
щурів із генералізованими клоніко-тонічними
нападами, порівняно з аналогічними даними у
кіндлінгових щурів без введення цитокіну [25].
Після введення ФНП-α в ЕЕГ спостерігалося
подовження часу генерації ЕпА. При цьому
ФНП-α істотно змінював патерн хвиль ЕЕГ, а
саме в гіпокампі на 22 % знизилася потужність
δ-активності, без зміни θ-активності та збіль-
шення потужності α- і β-хвиль (рис. 2). Най-
більш вираженими впливами ФНП-α на ЕЕГ
були збільшення потужності α-хвиль у всіх до-
сліджуваних утвореннях мозку, що можна роз-
цінити як наслідок розгальмовування таламіч-
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Рис. 2. Варіант ЕЕГ щура з електростимуляційним кіндлінгом мигдалика до (фрагмент А) та після внутрішньо-
черевинного введення ФНП-α (фрагмент В)
Fp1 — ліва потилична кора; Fpz — ліва фронтальна кора; Fp2 — лівий мигдалик, F7 — лівий гіпокамп [25]
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них впливів на утворення кори великих півкуль
[37]. Отримані на цей час центральні ефекти
досліджуваного цитокіну після його внутрішньо-
очеревинного введення свідчать про факт про-
никності ГЕБ для нього в умовах кіндлінгових
судом, що підтверджує наведене вище припу-
щення про взаємозв’язок запалення і судом, з
одного боку, і порушення проникності ГЕБ і
судом, з другого.
У дослідах in vivo на диких мишах і мишах із
нок-аутом ФНП-α було встановлено, що
ФНП-α знижує інтенсивність судом при взає-
модії з р75-типом ФНП-α рецепторів. У транс-
генних мишей із вираженим збільшенням екс-
пресії ФНП-α в глії спостерігається зниження
чутливості до КК-викликаних судом [23]. Наве-
дені різнобічні дані можна пояснити або різни-
ми концентраціями ФНП-α, або гетерогенні-
стю рецепторів, з якими реагує дана молекула
за умов певної експериментальної моделі. Вра-
ховуючи це, варто зазначити, що ФНП-α у
відносно великих концентраціях знижує інтен-
сивність судом, спричинених Shigella dysente-
riae, тимчасом як низькі концентрації цієї речо-
вини мають просудомну дію [3]. Нагадаймо,
що в наших дослідженнях введення відносно
малої дози ФНП-α також спричиняло проепі-
лептогенну дію [25].
На моделях гіпокампальних судом та EпСт
у щурів було доведено, що введення ІЛ-1β у
концентрації, еквівалентній такій після судом,
сприяє зростанню загального часу КК-викли-
каних судом [2]. При внутрішньомозкових вве-
деннях ІЛ-1ra встановлені виражені протису-
домні ефекти [38]. Гіперекспресія ІЛ-1ra у ми-
шей сприяє зниженню судомної чутливості [36].
Ці дані свідчать про просудомний ефект збіль-
шення концентрації ІЛ-1β, що також підтвер-
джує доведений раніше факт посилення під його
впливом глутаматергічної нейротрансмісії [2].
Результати дослідів, виконаних на трансген-
них мишах, дозволяють припустити, що на-
явність базального хронічного рівня запально-
го процесу в мозку може створити передумови
розвитку судомної активності та сприяти по-
дальшим неврологічним порушенням. У зв’язку
з цим треба зазначити, що після системного
введення ЛПС у мишей істотно знижується
поріг пентилентетразол-викликаних судом, а
також спостерігається пригнічення цих судом
при застосуванні протизапальних препаратів
[39].
З клінічної точки зору, роль запалення в па-
тофізіологічних механізмах епілепсії у людини
не до кінця з’ясована, хоча про участь запален-
ня в епілептогенезі свідчать численні клініко-
експериментальні дані [23; 24; 40–43]. Експери-
ментальні та клінічні дослідження підтверджу-
ють наявність різних медіаторів запалення в
мозку, ЦСР і крові пацієнтів, хворих на скро-
неву епілепсію. Зокрема, при дослідженні вилу-
чених протягом оперативного втручання діля-
нок мозку у хворих на епілепсію були отримані
переконливі докази наявності в них виражено-
го хронічного запалення, яке практично в усіх
випадках супроводжувалося загибеллю ней-
ронів, розвитком реактивного гліозу або маль-
формацією будови кори великих півкуль [40].
Ці дані, разом із доведеними протисудомними
ефектами протизапальних препаратів у деяких
випадках стійких до лікування епілепсій [44],
свідчать про те, що стан хронічного запалення
в мозку, ймовірно, залучений до процесів епі-
лептогенезу і пов’язаних із ним віддалених
ефектів [23].
Таке припущення підтверджене функціональ-
ними дослідженнями в експериментальних умо-
вах, за результатами яких було доведено, що
деякі прозапальні молекули підсилюють су-
домні реакції, знижують судомний поріг або
ініціюють відстрочені судоми. Підвищена судом-
на чутливість і виникнення спорадичних само-
вільних судом у тварин із гіперекспресією ци-
токінів також дозволили нам припустити, що
відстрочені самовільні судоми можуть виник-
нути внаслідок хронічного запального стану
мозку.
У зв’язку з цим варто пригадати, що стан
скороминущого та контрольованого запалення
в мозку, що спостерігається протягом розвит-
ку ендотоксичних реакцій, є адаптаційною
відповіддю організму, спрямованою на захист
від дії патогенного стимулу [11]. Проте якщо
запалення в мозку продовжується тривало або
не має чітких контролюючих механізмів, то в
такому випадку нейрони першими стають об’єк-
тами структурних змін у ЦНС унаслідок іні-
ціації ЕпА, яка індукує низку подальших змін
і порушень.
Насамкінець треба зазначити, що Копелоф і
співавтори [45] (1942) показали, що імунний
напад на чужорідний антиген, введений у кору
мозку мавп, індукує епілептичні судоми, та
припустили, що автоімунні механізми відігра-
ють важливу роль в патогенезі епілептичного
синдрому, який виникає внаслідок травматич-
ного або інфекційного ураження мозку. Не див-
лячись на таке прозорливе припущення, необ-
хідно було ще більше 50 років для отримання
вагомих доказів щодо участі імунних меха-
нізмів в епілептогенезі. Протягом останніх ро-
ків накопичена низка важливих результатів, які
переконливо свідчать про участь імунних ме-
ханізмів у патогенезі деяких рідкісних форм
епілепсії в клініці, наприклад при енцефаліті
Расмуссена [46]. Нині встановлено, що залу-
чення прозапальних молекул до патогенезу і
наслідків судом є достатньо доведеним і грун-
тується, в основному, на переконливих даних
експериментальних досліджень. Експерименти
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з уведенням цитокінів гризунам довели, що за-
палення мозку порушує збудливість нейронів,
їх виживання, нейрогенез і функцію ГЕБ. Про-
тизапальна терапія ефективна як при експери-
ментальних судомах, так і при деяких клінічних
формах епілепсії. Вальпроат натрію та деякі
інші протисудомні засоби сповільнюють вироб-
лення прозапальних цитокінів. Виразність за-
пальних реакцій у мозку суттєво залежить від
стану тканинного мікрооточення, вироблення
медіаторів запалення, функціонального стану
клітин-мішеней і тривалості запалення. Трива-
ла хронічна стимуляція прозапальними та по-
в’язаними з ними молекулами, що спостері-
гається в тканинах мозку при його ушкоджен-
нях, бере участь у появі та прогресуванні епі-
лептичного синдрому. Разом із тим, деякі про-
яви імунних і запальних реакцій, які спостеріга-
ються при патології, в тому числі при епілепсії,
відіграють захисну роль. Диференціювання та-
ких захисних реакцій має дуже важливе значен-
ня для клініки. Варто відмітити факт обмеженої
можливості для проведення необхідних для
підтвердження вказаних висновків клінічних
спостережень у пацієнтів, хворих на епілепсію.
Клінічні дані, наведені в літературі, отримано
у пацієнтів із різними типами судомних на-
падів. При цьому більш переконливими є ре-
зультати дослідження ділянок мозку, вилучених
під час оперативного втручання у пацієнтів із
тривалими і резистентними формами епілепсії.
Враховуючи все викладене, для подальших ви-
сновків про патогенетичну роль запалення на
різних стадіях епілептогенезу необхідний цілий
взаємозв’язаний комплекс експериментально-
клінічних робіт щодо вивчення прямої та непрямої
дії цитокінів на різні типи судомного синдрому.
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